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の修復機能の役割
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要 b 回
抗菌性タンパク質の一種である ColicinE1の合成は， Colicin E1 DNAをもっ大腸菌に 
DNA合成阻害剤などによる処理をほどこすと開始される。 この ColicinE1合成の誘発機構
における損傷 DNAの修復機能の役割を検討した。除去修復と複製後修復の種々の欠損株に 
Colicin E1 DNAを入れ，それぞれの株を紫外線， mitomycin C，bleomycinおよび neocar-
zinostatinにより誘発処理し，誘発されるべき ColicinE1合成の応答性とその量を追跡した。
その結果， 1)徐去修復機能を欠損している llvrA-株においては誘発合成がいずれの処理で
も認められ， 合成量は修復機能の欠損していない uvr+株以上で、あった。 l't!2) 'l rB-株は uvr
/1.-株の欠損している機能と同ーの機能のみを欠損していると見なされていたが， mi tomycin C 
および neocarzinostatinによる誘発合成の応答が著しく遅くこの点で、 uvrA-株と区別され
た。しかし， cyclic 3'，5' -adenosine monophosphateの添加により誘発合成は促進され，その
時間経過は uvrA-株の場合とほぼ同一になった。 3)複製後修復機能を欠損している recA-
株と除去修復機能も同時に欠損している uvrA-recA-株では， いずれの処理でもまったく誘
発合成が見られなかった。 4)遺伝子の組み換え能力が rec+株に比較し 1/100以下に欠損して
いる recB-株と， 1/1000以下に欠損している recB-何 cC-sbc B-recF-株とでは共にすべて
の処理により誘発が見られた。以上の結果より， Colicin E1合成の誘発機構に， イ) u'vrA支
配の除去修復機能が直接必要であるとは言えないこと， ロ) uvrB支配の機能のうち， 除去
修復機能以外の未知の機能が関与すること， ハ) recA支配の機能は必要不可欠であること，
ニ)l-ecA支配の機能のうち， 組み換え機能以外の機能が必要不可欠であることなどが明らか
となった。 
Keywords: Colicin E1合成の誘発機構， 損傷 DNAの修復機構，llvrB遺伝子，recLt遺
伝子， DNA組み換え機構
略語一覧: Col E1 : colicinogenic factor E1，UV: ultraviolet light，MTC: mitomy-
cin C，BLl¥在: bleomycin，NCS: neocarzinostatin，uvr: genes for reac-
tivation of UV-irradiatecl DNA，1・ec: genes for formation of recombinants， 
sbc : genes for supression of recB and recC，cAMP: cyclic 3'，5ぺaclenosine 
monophosphate. 
種であり，感受性菌に作用して高分子物質の合成停止，
序 文 
細胞 ATPレベルの低下，膜の能動輸送の阻害などを
Colicin E1は分子量56，000の抗菌性タンパク質の一 ひき起こす九その ColicinE1の合成を指令する遺伝 
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子は ColicinEl DNAと呼ばれる分子量420万のプラ
スミッド(染色体外遺伝子)である。 この DNAの情
報発現は通常ほとんど認められず， Colicin Elの合成
はみられないが，ある条件ではこの合成が誘発される。
中沢らは， 大腸菌を紫外線 (UV)や mitomycinC 
(MTC)などで処理した後グルコースを含む合成培地中
で静置状態のままインキュベーションすると Colicin 
Elの合成が著しく高まることを見出した引なお，この
時誘発処理後30分間は ColicinElの合成を検出するこ
とができない。この潜在時間内に誘発処理に応じて何ら
かの機構が動き始め，それがやがて ColicinEl DNA 
の情報発現とタンパク質の合成に至ると考えられる。
我々の興味はこの分子的過程を明らかにすることにあ
る。
この問題を解明する手がかりのーっとして誘発因子が
すべて DNAに損傷をあたえることに着目した.例え
ば， UVはピリミジンダイマーを形成し3>，MTCは二
重鎖聞の架橋を形成するべ大腸菌はこのような損傷 
ころが，最近，この機構が突然変異誘起や発癌の機構と
も密接に関連していることが明らかにされつつある。例
えば，色素性乾皮症における皮膚癌の併発は正常な修復
能力の欠除が原因であると指摘されているへ上述した 
Colicin Elの誘発合成がこの DNAの修復機構と密接
に関連していることはp 一方では修復機構の多様な機能
を示唆するとともに，他方 ColicinE1の誘発合成機構
の研究が幅広い生物学的意味をもっ事を示す。
本論文は，Colicin Elの誘発合成における損傷 DNA
の修復機構の役割を明らかにするため修復機能を支配す
る遺伝子の種々の変異株を用い，誘発処理後の Colicin 
L 合成の挙動とその量を比較検討した。 また， 誘発因
子として UVと MTC，その他これとは DNAの損傷
作用が相違し切断や分解を行う BLM丸山と NCS9，10)と
を使用し誘発の効果を比較した。その結果，u-"urB支配
の機能が MTCあるいは NCS処理による誘発の際必
要であること，TecA支配の機能はいずれの誘発因子を
使用したばあいにも必要不可欠であること，必要不可欠
DNAを即座に元通りの正常な DNAにもどす修復機 なrec.4_支配の機能とは DNAの組み換え機能以外の機. 
構を備えているへ それには可視光を必要とする光回復
機構と必要としない除去修復機構および複製後修復機構
とがある。複製後修復機構を支配する遺伝子の一つに 
recAが知られ5Lこの遺伝子の変異株である 7ecA一株・ 
においては UVおよび MTCによる ColicinElの誘
発合成がまったくみられないという事実がある6，7)。 こ
のことは recA支配の機能を含む損傷 DNAの修復機
構が本誘発機構と密接に関連していることを示唆する。
損傷 DNAの修復機構は微生物から高等動物まで生
物界の広い範囲に存在し，放射線や化学物質から遺伝情
報を安全に保持することに働いていると考えられる。と
能であることなどが明らかとなった。
実験方法 
1. 菌株と培地:
使用した菌株は表 1に示したが， すべて K・12株由来
である。 ColicinEl DNAの伝達は， 既報のごとく 14) 
F+を利用して行ない Y20 (Col E1)よりそれぞれの菌
株に移入した。合成培地としては， 1，000ml中に Na2 
HP04 6g，KH2P04 3g，NaCl 5g，NH4Cl 1g，l¥在g-
S04 0.12g，CaClz llmg，FeCIs0.16mg，塩酸チアミ 
Table 1. Escheru:hiac印01ide 叫tives usedし氾正 μ 町riva ユ虻吋. 
Relevant genotype 
Strain Other markers Reference 
l{'vr rec sbc 
AB1l57 + + 十 tlu'-，Pt・0-，Zeu-，his-，al・8ぺ tlzi-，ZCl('-， gal-， 11) 
正lraづ ξ yl-，mtl-，ts:rぺstrr，F-
AB2437 llvrA- 十 十 his-，thi-，strヘHfr 11) 
AB1885 uvrB- + 十 Same as AB1157 11) 
AB2470 + recB- + Same as AB1157 12) 
AB2463 + recA- 十 Same as AB1157 12) 
AB2480 l'VrA- recA- + tro-，gal-，lac-，tsxr，str"， 12) 
JC3872 + + 十 Same as AB1157 13) 
JC8111 + γecB- sbcB- Same as AB1157 13) 
γecC-
recF-
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ン1mg，ビタミンを含まないカザアミノ酸 (Difco社
製)1.5gおよびグノレコー ス 4gを含有するものを用い
た。複合培地としては71<1，000ml中に乾燥ブイヨン培培
地 8gおよび NaCl5gを含み， 2Nの NaOHによ
り pH7.1に合わせたものを用いた。複合寒天培地は複
合培地1.5%の寒天で固形化した。 
2. 	 Colicin E1合成の誘発:
合成培地で菌を通気培養し，細胞数が約5 X108cells/ 
mlとなったとき，遠心により集菌した。菌体をあらかじ
め MTC，BLMあるいは NCSを加えてある新鮮な合
成培地に再懸濁 (5 X108cels/ml)し，再懸濁液 1mlを
可視光の存在しない暗所で370Cに静置することにより 
Colicin E1合成を行わせた。 高分子性抗生物質である 
NCSを使用するばあいは， 既報のように9，10)，集菌後
の菌体を EDTA処理して高分子物質の透過障壁を除き
再懸濁した。 uvの処理に際しては， 集菌後の菌体の 
0.9% KCl懸濁液2.5mlをペトリ皿(直径 8cm)に入
れ，暗室で UV(ナショナノレ殺菌ランプ， 6W)を1m
の高さから一定時間照射した。本条件下での UV線量
は， 1分間あたり 30erg/nun2であった。 MTCは協和
醗酵社製のものであり， BLMは日本化薬社より， NCS 
は科薬抗生物質研究所より恵与されたものである。 
3. Colicin E1の活性測定:

誘発合成の反応液 1mlに蒸留水を 2ml加え660nm

の吸光度を測定したのち，海上電気音波発生装置 C2310
型 (20Kc)で2分間菌を破砕し， 0.06Mリン酸カリウ
ムーナトリウム緩衝液 (pH7.0)で倍数稀釈した。指示
菌(大腸菌 K-12，W 3110，1X 108cells/ml)を含む軟
寒天を重層させた複合寒天培地にこの稀釈液をスポット
し，3rcで5時間静置後， 指示菌の生育を完全に抑制
した最高稀釈倍数を求め，これを ColicinE1の単位数
とした。この単位数を反応液の660nmの吸光度で割り，
単位細胞数あたりの ColicinE1合成活性 (ColicinE1 
activity) と1..-1こ14)。
実験成績
1. 除去修復機能欠損株における	 ColicinE1合成の
誘発:
除去修復は，損傷部位の近傍の DNA鎖に切れ目を
入れることから始まる。その切断過程を uvrAと ltvrB
が支配していると考えられている15)0 Colicin E1合成
の誘発過程においてそのような除去修復機能の開始機
転が必要で、あるか否かを検討した。 uvrA-株と uvrB-
株に ColicinE1 DNAを移入し，種々の線量の UV，
種々の濃度の MTC，BLMおよび NCSによる処理を
行い，その 2時間後の ColicinE1の合成量を測定した。
同時に，修復機能の欠損していない ω 〆株における合
成量と比較した。その結果， uvr.f1-株においてはいず
れの処理でも t.vr+株以上の合成量の増加があった。一
方，uvrB-株においては UVのばあいのみ uvr+株以
上の合成量の増加があり， BLMのばあい ltvr+株ほど
の合成量はなく， MTCと NCSのばあいほとんど合成
)。1量の増加は見られなかった(図 
誘発に至適な線量あるいは濃度をみると，u't"-+株に
おいて， UVが480sec(図 1. A)，MTCが 1pg/ml(図 
1 B)，BLMが100pg/ml以上(図 1 C)，NCSが0.1 
μg/ml(図 1 D)であったo uvrA-株においては， UV 
が40sec(図 1 A)，MTCが1μg/ml(図 1 B)，BLM 
が100μg/ml(図 1 C)，NCSが0.1μg/ml(図 1. D)で
あった。 uvrB-株においては， UVが120sec(図1.A) 
であった。一方， 誘発合成量は MTC 1μg/mlでは 
ltvr+株の 1/10以下(図 1 B)，BLM 100μg/mlでは 
1/2以下(図 1 C)，NCS 0.1μg/mlでは 1/10(図 1. D) 
以下であった。
可視光の存在しない条件下での修復機能は，uvrA-株
において rec.A支配の複製後修復機能が作動すると知ら
れている。 recA-株においてはいずれの処理によって
も，いかなる線量あるいは濃度を用いてもまったく誘発
がみられなかった(図 1)。そこで，UVl・'A-株において
みられた誘発合成に l-ecA遺伝子支配の機能の発現が関
与するか否かを検討した。二重変異株 uVl-A-l-ecA-株
を用いたが， いずれの処理でも recA-株と同様誘発合
成はみられなかった(図 1)。 
uvrB-株においては MTCと NCS処理のばあい共
に処理後 8時間以上経ると ω 片株や uvrA-株におけ
る2時間値と同程度の合成量が得られた。誘発促進物質
である cAMp14)を MTCあるいは NCS処理の際同時
に添加したところ， 両抗生物質の場合共に誘発時間は
短縮した。図 2は MTCの場合を示してあり， 2時間
ほどの lagが cAMP 1mM添加により 30分ほどに短
縮し，処理後2時間で tlvrA-株と同程度の合成量が得
られた。 uvrA-recA-株においては，recA-株と同様，
長時間を経ても誘発はみられず，図 2には示していない
が， cAMPを添加しでも誘発はまったくみられなかっ
た。誘発処理をせず cAMPのみを添加した場合は，い
ずれの変異株でも ColicinE1合成の誘発はみられなか
った。 
uvrB-株における誘発合成時間の著しい遅延の原因
とLて， MTCと NCSが菌株に作用するまでに時間が
18 鈴木信夫 
150 B 
ed 
100 
400 100 A号〉u“、s 
~ 50. 
;g
ζ・ロJ同0-
~ 
I10-2 10・ 10-1 10 
Ultraviolet light Mitomycin C 
(sec) (μg/ml) 
300ト C 150 D 
200 
。 
I10-310-2 10-1 
tion of colicin E1 synthesis in ul-
traviolet sensitive strains of Esche-
richia coli. Conditions for induction 
ロ 万 二 。  
υ 
100 50 
・0 1Z10
Bleomycin eocarzinostainN 
(μg/ml) (μg/ml) 
Fig. 1 Effect of varying doses of ultravio-
let light mitomycin C bleomycin， ， 
and neocarzinostatin on the induc-
and determination of colicin E1 ac-
tivity were described in “Materials 
and Method". Colicin E1 activity 
was assayecl after 2hr incubation. 
(A) ultraviolet light 
(B) mitomycin C 
(C ) bleomycin 
(D) neocarzinostatin 

(.) AB 1157 (Col E1) UVI・+ rec+ 

(口) AB 2437 (Col E1) uvrA-rec+ 

(0) AB 1885 (Col E1) uvrB-rec+ 
(.A) AB 2463 (Col E1) uvr+ recA-
(ム) AB 2480 (Col E1) ltvrA-recA-
かかることが考えられる。この点を明らかにするため， 
MTC (1μg/ml)と NCS(0.1μg/ml)で処理した際の
致死効果を検討すると，処理後， 30分にはすでに生細胞
数が無処理の場合の約 1/100に低下していた。 また，誘
発処理30分後に MTCあるいは NCSを取り除き誘発 
0・
。 2 4 6 
Time(hr) 
Fig_ 2 Time course of colicin E1 induction 
by mitomycin C. 
At zero time，mitomycin C (1μg/ 
ml) was acldecl to the culture of 
each strain ; 
(口) AB 2437 (Col E1) uvrA-何 c+
(企) AB 2463 (Col E1) uvr+ recA-
(ム) AB 2480 (Col E1) uvrA-recA-
To the culture of AB 1885 (Col E1) u"l.'rB-
rec+ was addecl mitomycin C (1μg/ml)with 
(・)ancl without cyclic AMP (1mM) (0). 
At the time inclicated，a portion of the cells 
was removecl ancl the colicin E1 activity 
was determinecl as clescribecl in “Materials 
ancl Methods". 
剤の添加されていない新たなメジワム中でインキューベ
トしたところ，やはり長時間の後ではあるが誘発合成は
みられた。これらの成績は， MTCおよび NCSによる
誘発合成の遅れが薬物の菌体内への到達が遅いためでは
なく，すでに処理後30分以内に両者ともにその作用点に
到達していたことを示している。 
2. 組み換え機能欠損株における ColicicEl合成の
誘発: 
recii一株の欠損している形質は多種類であり， 損傷 
DNAの複製後修復のみならず DNAの組み換え， A 
phageの産生誘発， UVによる突然変異，細胞の fila-
mentation，UV-reactivationなどである。したがって， 
recAはそれら多くの形質発現のために必要な機能を一
括支配していると考えられている 5)0 recA-株ではいか
なる誘発条件によっても ColicinEl合成はまったく認
められず(図 1，図 2)， recA支配の機能は本誘発にも
必要不可欠と判明した。そこで次に，1-ecA支配の機能
の中で、組み換え機能が本誘発合成に必要で、あるか否かを
検討するため，組み換え機能のみが欠損している変異株
に ColicinEl DNAを移入し，種々の線量の UVま
たは種々の濃度の MTC，BLMおよび NCSの誘発効
8 
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Fig. 3 Effect of varying closes of ultraviolet light，mitomycin C，bleomycin ancl neocarzinostatin 
on the incluction of colicin E1 synthesis in the rec+ recB-，ancl rec.A -strain. 
Conclitions for induction and determination of colicin E1 activity were clescribecl in “Ma-
terials ancl Methods". Colicin E1 activity was assayecl after 2hr incubation. 
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果を見た。 
recl1により一括制御されている組み換えの経路には
少なくとも 2種類ある。 recBまたは何cCにより支配
されている経路 (RecBC経路)と recFにより支配さ
れている経路 (RecF経路)とである丸山。 recB-株の
組み換え能力は rec+である親株の 1/100以下である。 
RecF下経路が働くには 1"ecBと recCのサプレッサー
である sbcBの変異が必要である。すなわち，sbcB-
recF+株において RecF経路は作動する。したがって， 
γecB-何cC-sbcB-recF-株の四重変異株は組み換え
の2経路が共に閉鎖しており，recA-株と同様組み換え
能力をほとんど保持していないり3)。 以上の 2種類の組
み換え機能欠損株， recB-株と recB-recC-sbcB-
recF-の四重変異株とを上記の検討に用いた。
誘発処理 2時間後の ColicinEl合成量をみると rec-
B-株においてはいずれの処理によっても活発な合成が
みられ，合成量は同時に測定した rec+の親株以上であ
った(図 3)。四重変異株においても，いずれの処理によ
っても誘発合成がみられた。表2は UVおよび MTC
処理による合成量を示しである。四重変異株においては 
rec+ sbc九の親株ほどではないがいずれの処理によって
!¥ 

I¥ 

Table 2. E旺ectof recombination-defective 
mutations on the incll1cecl pro-
cll1ction of colicin E1. 
Colicin E1 activity by 
Strain 
UV MTC 
JC3872 (ColE1) rec+sbc+ 
JC8111 (ColE1) recB-recC-
sbcB-recF-
AB2463(ColE1) rec.lCsbc+ 
Detailecl concli tions for incubation ancl clete-
rmination of colicin E1 activity were describecl 
in “Materials ancl Methoclsけ. 
The c10se of UV was 240 sec for JC3872(Col 
E1) or 10 sec for both JC8111 (ColEl) and AB 
2463 (ColE1). The concentration of MTC was 
lμg/ml for JC3872 (ColE1) or 0.1μg/ml for 
both JC8111 (ColE1) and AB2463 (ColE1) :Co・ 
licin E1 activity was assayecl after 2 hr incuba-
tion. 
も明らかに合成量の増加があり，合成のまったくみられ
ない 7・ecA-株とは相違していた。 
23 6.0 
3.0 2.6 
。 。
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考察
本研究は ColicinElの UV，MTC，BLMおよび 
NCSによる誘発合成機構を解明することを目標とし，
その着眼点は DNAの損傷が誘発合成の第 1歩であり
それにひき続く修復機構が本誘発機構の過程に密接に関
連すると想定したところにある。検討の結果，uvrBと 
rec，A支配の機能が ColicinE 1の誘発合成に重要な役
割を果していることが明らかとなった。 
recA，-株においてはいずれの誘発処理によっても合成
がまったく認められない(図し図 3，表 2)。それらの
誘発因子の DNAに対する損傷作用が相違しているこ
とを考えると， recAはこれらの誘発合成に共通した必
要不可欠な根本的過程を支配しているといえる。 117J'A-.J・ 
株においてはいずれの処理によっても誘発合成が認めら
れること(図 1)から，u'vr.A.支配の除去修復機能は本
誘発合成に必要不可欠とはいえない。 u'vrilの変異に加
えて recAの変異も加わった uvr.A recA一株において，-
は誘発合成が皆無であること(図 1)より ， u'r'rA-株
での合成は reιA支配の機能が関与していることは明ら
かである。 
u'vrB-株における MTCと NCSによる誘発合成に
は遅れがあるが，図 2および短時間薬物を作用させた実
験より，処理後30分以内に誘発のためのひき金は引かれ
ておりその後の過程のどこかに欠陥があるため著しい遅
延が現われた(図 1，図 2)ものと考えられる。 uvrB-
株の欠損している機能は現時点では uvrA-株のそれと
同ーと考えられ， 事実，両変異株はともに UV-specific 
rec B 
rec C 
sbc B 
』
ρ
endonllcleaseの活性の欠如が認められている 15)。 とこ
ろが，本誘発系では lwrB-株にのみ MTCあるいは 
NCSによる誘発合成の開始に著しい遅延がみられた。
したがって，uvrB-株には従来知られている除去修復
機能以外になお未知の機能の欠陥があり，それが誘発合
成を抑制したと考えられる。 uvrB支配の機能の詳細に
関してはさらに解析中であるが， のようなアノレキMTC
， 、
， ，
ノレ化剤に対する修復酸素 EnclonllcleaseI -Exonllclease 
Eが本誘発合成に必要不可欠で、あり，この酸素活性の維
持に uvrBが必要で、あるという予備的な知見を得てい
る(投稿準備中)。 
tlもwB-株における誘発合成の遅延が cAMPのメジウ
ムへの添加により回復した事実(図 2)は注目に値する。 
cAMPの細胞内濃度を予備的に検討すると， AB 1885 
u'vrB-株における量は対数増殖期において 8flM，誘発
の至適線量である UVを照射後60分では 4'flMであっ
た。 ところが， 至適濃度の MTC添加後60分では0.1 
μM以下と著しく低下していた。 cAMPの本系におけ
る作用点は ColicinEl DNAの複製段階であることが
指摘されている17)ので，ここに認められた cAMPの細
胞内含有量の顕著な低下が ColicinE 1 DNAの複製を
抑え， Colicit Elの合成を遅延させたものであろう。 
cAMP量の顕著な低下と ltvrB支配の機能との関連性
は現在検討中である。なお，{"'vrBは本誘発合成系だけ
でなく MTCによる Aファージの産生誘発にも必要で、
あるという新知見を得，現在投稿準備中である。 
recAは多形質の発現を一括支配する遺伝子であるが
その機能の詳細はほとんど不明である。現在まで得られ 
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ている知見をもとに rどcA.支配の機能を系統的に区別し 
2つに大別した模式図が図 4である。 recA.は一方では 
recB，recC，sbcB，および recFの機能を通じて5，13) 
DNAの組み換え (Recombination)を，他方 fω の機
能を通じて18)組換え以外の形質，すなわち 1nduction， 
Mutation，Filamentation，UV-reactivationなどを支
配している。前者の機能を error-free19)と記し後者を 
error-prone19)と記しであるが，これは次の根拠による。
すなわち， 1)本研究で用いた JC8111 (1・'ecB-1・-cC-
sbcB-recF-)株では UVによる突然変異の発生頻度
にとくに低下がなく rec+株とほぼ同一で、あること(加
藤武司，大阪大・医，私信)， 2) le.-r;-株では UVによ
る突然変異の発生頻度が著しく低くなっていること山，
これらの事実がそれである。 
recA-株においては ColicinElの誘発合成が認めら
れないが， γecB-株と recB-何 cC-sbcB-recF-株に
おいては誘発合成が認められたこと(図 3，表 2)より， 
recA支配の機能の中の error-pronefunctionが本誘
発合成に必要不可欠であると考えられる。
稿を終えるに当り，終始ご懇篤なご指導とご校聞を賜
わった橘正道教授，中沢淳助教授に深く謝意を表わすと
ともに，生化学第 2教室各位のご助力に感謝いたし玄す。
木論文は学位審査論文である。 
SUMMARY 
The synthesis of colicin E 1，an antibiotic 
protein，is induced when Escherichia col/ con-
taining Colicin E1 plasmicl is treatecl with inhibi-
tors of DNA synthesis such as mitomycin C. 1n 
orcler to clarify the control mechanism of the 
incluction，the role of DNA-repair systems was 
examinecl. Analysis of the induction by mitomy-
cin C，ultravi.olet light，bleomycin ancl neocar-
zinostatin was clone with various repair-c1efective 
mutants to which the plasmicl was transferrecl. 
1) The synthesis of colicin E1 was inclucecl by 
al agents in the uvr.A.-f.ec+ strain which has no 
ability of an excision repair，as well as in the 
uvr+ rec+ stain. 2) 1n the u-vrB-rec+ strain 
which is consiclered to be defective in the same 
function of excision repair as that governed by 
UVlヅ1gene，the incluction of colicin E1 synthesis 
by mitomycin C or neocarzinostatin was greatly 
c1elayec1. However，the adcli tion of cyclic 3'，5ヘ 
adenosine monophosphate to the uvrB- rec+ 
mutant，the synthesis was markedly stimulatecl 
ancl the time course of the colicin procluction 
was practically identical to that in the llvr+ rec+ 
straill. 3) 1n the u't'rA-recA-strain which has 
no ability of excision repair ancl postreplication 
repair，none of the agents could induce colicin 
E1 synthesis. 4) 1n the recB-straill which is 
cleficient in 99% of the recombinant-forming 
abili ty of the w i1cl type and in the 1・'ecB-recC-
sbcB-recF-strain which is de五cient in more 
than 99.9% of the recmbinatioll function as in 
the case of the 1・ecA-strain，colicin E1 was in-
duced to be synthesized by al agents. The role 
of functions governecl by uvrB ancl recA. genes 
in the induction of colicin E1 synthesis was 
discussecl. 
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